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INTRODUCTION  
 
Le taux de mortalité entre la naissance et le sevrage s’élève à 9% à 23,5% dans l’espèce 
canine (tableau 1). Ce taux de mortalité élevé est responsable d’une perte économique 
importante pour les éleveurs, mais il reste peu étudié.  
Nous définirons la mortalité périnatale comme la mort du jeune survenue à  la mise-bas 
(mort-né ou mortinatalité) ou durant sa première semaine de vie (mortalité néonatale 
précoce). La mortalité néonatale tardive correspond à la mort d’un chiot entre 7 et 21 jours 
de vie ; au-delà de 21 jours on parle de mortalité pédiatrique. 
La période la plus à risque est les 3 premières semaines de vie : la mortalité entre 0 et 21 
jours dépend du taux sérique d’immunoglobulines de classe G (IgG) du chiot à J2 et aussi de 
sa croissance entre J0 et J2 (Mila et al, 2012 ; Mila et al, 2014 ; tableau 1).  
 
Tableau 1 : Mortalité néonatale dans l’espèce canine, synthèse bibliographique 
 
Nombre de 
chiots nés 
(nombre de 
morts entre 
J0 et J60) 
Nombre de 
chiots mort-
nés en % par 
rapport à la 
mortalité 
totale 
Mortalité 
néonatale 
précoce (en % 
par rapport à 
la mortalité 
totale) 
Mortalité 
néonatale 
tardive (en % 
par rapport à la 
mortalité 
totale) 
Mortalité 
pédiatrique 
(en % par 
rapport à la 
mortalité 
totale) 
Mortalité 
totale en % 
par rapport 
aux chiots nés 
Potkay et 
Bacher (1977) 
2 872 (676) 36,1% 48,9% 15% 23,5% 
Nielen et al, 
(1998) 
2 629 (571) 43,6% 34,8% 12,3% 9,3% 21,7% 
Van der Breek 
et al, (1999) 
2 622 (571) 25,4% 74,6% ? ? 21,7% 
Gill  (2001) 2 574 (519) 43,5% 55,9% 9,1% 20,2% 
Indrebo et al, 
(2007) 
744 (132) 61,4% 28,7% 6,1% 3,8% 17,7% 
Tonnessen  et 
al, (2012) 
58 439 
(5260) 
48,0% 41% 11% 9% 
Mila et al, 
(2012) 
982 (228) 35,1% 46,5% 18,4% 23,2% 
Belin, (2013) 2 288 (521) 43,7% 38,9% 17,4% 22,8% 
 
Chez les mammifères, le jeune naît avec un système immunitaire compétent mais 
« naïf » c’est-à-dire qu’il est fonctionnel donc capable de mettre en œuvre une réponse 
immunitaire face à un antigène mais l’organisme n’ayant encore jamais rencontré d’agent 
pathogène, un certain délai est nécessaire avant que cette réponse ne soit efficace. De plus à 
sa naissance, le chiot est presque agammaglobulinémique du fait de la placentation 
endothéliochoriale de l’espèce canine (Fontbonne et al, 2007).  Durant les premières 
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semaines de vie, l’immunité du jeune dépend donc du transfert passif de l’immunité par sa 
mère qui se fait par le colostrum. 
En effet, le colostrum qui correspond aux premières sécrétions lactées dans les heures 
suivant la mise-bas présente un fort taux d’immunoglobulines maternelles. L’ingestion du 
colostrum par le nouveau-né et l’absorption des immunoglobulines qu’il contient sont des 
points essentiels pour la survie du jeune. 
Ainsi, chez le veau, le risque de mortalité dans leurs 6 premiers mois de vie diminue 
significativement avec l’augmentation du taux protéique sérique (35% de risque de mortalité 
avec 4g/L contre seulement 10% avec 6,5g/L de protéines sériques ; Donovan et al, 1998). 
Chez le poulain, le déficit de transfert passif est aussi un facteur de risque de mortalité : 74% 
des poulains ayant un taux sérique d’IgG inférieur à 4g/L 24h après la mise-bas sont morts 
contre seulement 3% lorsque le taux sérique d’IgG était supérieur à 4g/L (Haas et al, 1996). 
Chez les porcelets, la mortalité postnatale passe de 16 à 13% lorsque l’ingestion du 
colostrum juste après la naissance est assistée (Andersen et al, 2007). 
Pour l’espèce canine, une étude récente (Mila et al, 2014) réalisée sur 149 chiots de 12 
races différentes, montre que 44,4% des chiots ayant une concentration en IgG à 2 jours 
d’âge inférieure ou égale à 230mg/dL sont morts entre 0 et 56 jours (n=27 chiots), contre 
seulement 4,9% des chiots lorsque leur taux sérique en IgG à 2 jours d’âge était supérieur à 
230 mg/dL (n=122 chiots). Le taux sérique en IgG à 2 jours d’âge c’est-à-dire le transfert de 
l’immunité à partir du colostrum a donc une influence sur la mortalité néonatale dans 
l’espèce canine. D’autre part, la croissance des chiots pendant les 48h suivant la mise-bas a 
également un impact sur leur survie durant les 3 premières semaines de vie : les chiots 
décédés entre J2 et J21 avaient un taux de croissance entre la naissance et 2 jours d’âge en 
moyenne de -11,3% du poids de naissance contre +5,1% pour les chiots encore en vie à 3 
semaines d’âge (Mila et al, 2012).  
De par ces qualités immunologiques et nutritionnelles, le colostrum est donc 
indispensable à la survie des chiots. C’est pourquoi nous avons étudié la composition 
nutritionnelle et immunologique du colostrum canin. Nous avons essayé de voir l’influence 
de divers facteurs sur ces deux paramètres (taille des mères, âge, taille de la portée, numéro 
de mamelle). Nous verrons dans une première partie bibliographie la formation, la 
composition et les rôles du colostrum dans l’espèce canine. Dans une deuxième partie nous 
présenterons l’étude que nous avons réalisée sur le terrain dans le but d’étudier les relations 
entre la qualité immunologique et la qualité nutritionnelle du colostrum canin. Enfin nous 
terminerons par les résultats de cette étude et une discussion de ceux-ci. 
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SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE  
 
La chienne possède 5 paires de mamelles : 2 paires thoraciques, 2 paires abdominales 
et une paire inguinale. Chaque glande mammaire est indépendante et constituée d’un 
regroupement de lobes divisés en lobules, eux même divisés en alvéoles ou acini 
débouchant sur un canal lobulaire (figure 1). 
 
Figure 1 : Acinus ou alvéole mammaire 
(Croquis : © vetopsy.fr d'après Delouis) 
Le développement de la glande mammaire appelé aussi la mammogenèse a lieu 
pendant le développement fœtal, la puberté mais essentiellement pendant la gestation, 
période pendant laquelle le tissu mammaire devient pleinement opérationnel (Abdou et al, 
2012). Au cours de la mammogenèse, diverses hormones entrent en jeu : l’hormone 
placentaire somatotrope, l’œstradiol en synergie avec l’hormone de croissance maternelle, 
les glucocorticoïdes, la progestérone et la prolactine. Toutes ces hormones permettent la 
multiplication et le développement des canaux lactifères ainsi que la différentiation des 
alvéoles et lobules mammaires. La progestérone limite l’augmentation du nombre de 
récepteurs à la prolactine sur les cellules épithéliales alvéolaires et limite l’effet lactogène de 
la prolactine pendant la mammogenèse, ceci  explique l’absence de production lactée durant 
la gestation. 
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D’autres hormones sont impliquées dans la mammogenèse, notamment l’insuline, la 
thyroxine, les glucocorticoïdes et certains facteurs de croissance activateurs (IGF : Insulin-like 
Growth Factor, EGF : Epidermal Growth Factor) (Gayrard, 2009 ; Abdou et al, 2012 ; figure 2). 
 
Figure 2 : Interactions hormonales simplifiées intervenant dans le développement de la 
mamelle et dans le déclenchement et l’entretien des sécrétions mammaires (adapté de 
Bousquet, 1993) 
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I. Formation du colostrum chez les carnivores domestiques 
 
1. La lactogenèse 
La lactogenèse correspond à l’installation d’une lactation en fin de gestation, elle est 
composée de deux phases appelées lactogenèse I et lactogenèse II. La synthèse du 
colostrum commence avant la mise-bas et se poursuit pendant la lactogenèse I.  
La première phase, appelée lactogenèse I, correspond à la différenciation des cellules 
alvéolaires et l’installation du métabolisme mammaire en fin de gestation. Cette phase est 
caractérisée par l’accumulation des sécrétions colostrales dans les alvéoles. La seconde  
phase appelée lactogenèse II correspond à une hypertrophie des cellules alvéolaires qui 
sécrètent alors abondamment du colostrum progressivement remplacé par du lait (Delouis 
et al, 1980 ;  Gayrard, 2009 ; Abdou et al, 2012). 
 
2. Evolution des cellules épithéliales mammaires en fin de gestation 
Peu avant la mise-bas, le métabolisme des cellules épithéliales mammaires se modifie : elles 
commmencent à synthétiser des protéines, elles accumulent des sécrétions protéiques dans 
leurs alvéoles et des lipides dans des gouttelettes lipidiques. Les cellules sont alors 
pleinement opérationnelles en fin de gestation (Devilllers et al, 2007). 
 
3. Sécrétion des composants du colostrum 
En fin de gestation, les différents constituants du colostrum sont sécrétés dans la 
lumière des alvéoles selon 4 voies principales : l’exocytose, l’enrobage par la membrane 
cellulaire, la voie trans-cellulaire et la voie para-cellulaire (figure 3). Les protéines et le 
lactose sont synthétisés par le réticulum endoplasmique et l’appareil de Golgi des cellules 
épithéliales puis libérés par exocytose. Les lipides proviennent  des mitochondries et sont 
libérés dans la lumière alvéolaire après enrobage par la membrane cellulaire pour former 
des globules lipidiques. Certaines immunoglobulines plasmatiques, les hormones et certains 
facteurs de croissance quittent les vaisseaux sanguins et traversent la cellule jusqu’à la 
lumière alvéolaire (voie trans-cellulaire) ; enfin les cellules immunitaires, les électrolytes et 
une partie des immunoglobulines plasmatiques rejoignent la lumière alvéolaire en passant 
entre les cellules grâce au relâchement des jonctions serrées en fin de gestation (Abdou et 
al, 2012). 
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Figure 3 : Structure d’une cellule épithéliale mammaire et voies de sécrétion des 
constituants du colostrum (1 : exocytose, 2 : enrobage de membrane cellulaire, 3 : voie 
trans-cellulaire, 4 : voie para-cellulaire), d’après Abdou et al, (2012) 
 
4. Les immunoglobulines du colostrum 
Le colostrum canin contient surtout des IgG, puis en plus faible quantité des IgM et 
des IgA. Les IgE ne sont pas détectables. 
Les IgG du sérum maternel sont acheminées dans le colostrum via un transport 
spécifique, grâce à des récepteurs présents sur les cellules épithéliales mammaires. Ce 
récepteur, appelé FcRn (neonatal Fc receptor) est présent sur les cellules épithéliales 
mammaires où il assure le transport des IgG du sérum de la mère vers le colostrum, mais on 
le retrouve également sur les entérocytes du jeune où il assure le transport des IgG ingérées 
par le jeune grâce au colostrum vers le sang de celui-ci. Les IgG se fixent sur le récepteur, 
l’ensemble est internalisé par pinocytose, transporté au travers de la cellule puis relargué 
par pinocytose, libérant ainsi les IgG (Kacskovics, 2004 ; Hine, 2010). 
Les IgM et IgA sont présentes en quantité plus faible dans le colostrum canin, elles 
proviennent du sérum de la mère mais font aussi l’objet d’une synthèse locale par des 
plasmocytes infiltrés sous l’épithélium sécrétoire. Le mécanisme de sécrétions des IgM et 
des IgA vers le colostrum est semblable à celui des IgG, sauf que les IgM et IgA étant 
polymérisées, elles subissent un clivage protéique au cours de leur transport. 
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5. Régulation hormonale  
La synthèse du colostrum est régulée par des équilibres endocriniens particuliers, 
mettant en jeu des hormones d’origine ovarienne et foeto-placentaire (œstrogènes et 
progestérone), puis des hormones d’origine antéhypophysaire (la prolactine) et des 
hormones surrénaliennes, les corticoïdes (Delouis, 1978). 
Dans les 48h précédant la mise-bas, on observe une chute du taux plasmatique de 
progestérone, qui provoque la levée de l’inhibition de la synthèse des récepteurs à 
prolactine sur les cellules alvéolaires mammaires. Parallèlement, la synthèse de prolactine 
par l’hypophyse augmente tout au long de la gestation jusqu’à la mise-bas. Lors de la 
parturition, la prolactine peut donc agir sur les cellules alvéolaires en activant la 
transcription des gènes codant pour les protéines du lait. Les glucocorticoïdes impliqués 
dans la parturition ont également un effet synergique avec la prolactine sur la lactogenèse 
en diminuant la dégradation des ARN messagers codant pour les protéines du lait 
(Verstegen-Onclin et Verstegen, 2008 ; Gayrard, 2009 ; Abdou et al, 2012). En même temps, 
le nombre de récepteurs pour les IgG augmente sur les celllules épithéliales mammaires 
(Devillers, 2007). 
Le rôle de la relaxine dans la lactogenèse n’est pas clairement défini. Le taux de 
relaxine plasmatique augmente pendant la gestation puis il diminue après la mise-bas. 
D’après Verstegen-Onclin et Verstegen (2008), la relaxine pourrait influencer la sécrétion de 
progestérone par le corps jaune ou avoir une action directement sur l’augmentation de la 
sécrétion de prolactine. 
 
II. Composition analytique du colostrum 
 
Macroscopiquement, le colostrum est jaunâtre et plus épais et visqueux que le lait. 
(Abdou et al, 2012). 
D’un point de vue nutritionnel, le colostrum contient tous les éléments nutritifs 
nécessaires à la survie du jeune, il se différencie du lait essentiellement par sa haute 
concentration en protéines, notamment en immunoglobulines. 
 
1. protéines 
 
a. Taux protéique 
Le taux protéique correspond à la teneur en protéines exprimée en gramme 
contenue dans un litre de lait ou en gramme par 100 mL de lait.  
Chez la chienne, le taux protéique dans le colostrum est très variable selon les études 
(Tableau 2). 
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Tableau 2 : Taux protéique du colostrum canin en g/L, Synthèse bibliographique 
Etude 
Schäfer-Somi et al, 
(2004)** 
Adkins et al, (2001)* 
Nombre de chiennes 
(race) 
6 
(Rottweiler) 
10 
(Beagle) 
24h après le mise-bas 80,7±31,8 143±19,2 
48h après le mise-bas 70,3±11,2 ND 
72h après le mise-bas 72,0±27,1 102,3±13,2 
* Données sous la forme X±SEM (SEM représentant l’erreur type) 
**Données sous la forme X±SD (SD représentant l’écart type) 
ND= non déterminé 
 
Peu après la mise-bas, le taux protéique du colostrum diminue rapidement (Adkins et 
al, 2001). On observe une chute de 28,5% du taux protéique entre la mise-bas et le 3ème jour, 
puis une chute de 20,1% entre le 3ème et le 7ème jour suivant la mise-bas. 
Les variations du taux protéique dans le colostrum canin observées dans le tableau 2 
peuvent être expliquées par le fait que ces 2 études emploient des techniques différentes 
pour déterminer le taux protéique : dans l’étude d’Adkins et al, (2001) le taux protéique est 
calculé en multipliant la différence entre l’azote total et l’azote non protéique par 6,25, les 
taux d’azote ayant été déterminés par la méthode de Kjeldahl. Dans l’étude de Schäfer-Somi 
et al (2004), le taux protéique est mesuré par des analyseurs.  De plus, le statut vaccinal des 
animaux de l’étude d’Adkins et al (2001) n’est pas précisé tandis que dans l’étude de 
Schäfer-Somi et al (2004), les chiennes sont vaccinées contre la maladie de Carré, l’hépatite 
de Rubarth, la parvovirose et la leptospirose. Dans l’étude d’Adkins et al, (2001) les 
mamelles prélevées ne sont pas précisées tandis que dans l’étude de Schäfer-Somi et al 
(2004), les analyses ont été effectuées sur un mélange des échantillons de chaque mamelle.  
 
b. Immunoglobulines 
D’après Schäfer-Somi et al, (2004), les immunoglobulines représentent  environ 37% 
des protéines totales du colostrum 24h après la mise-bas, puis leur proportion diminue au 
cours du temps : elle est de 28% 48h après la mise-bas. 
Selon les études, la concentration en immunoglobulines totale dans le colostrum 
canin 24h après la mise-bas varie entre 20 et 45 g/L (tableau 3). Ces variations sont 
probablement dues au protocole de dosage des immunoglobulines qui varie entre chaque 
étude, au faible nombre de chiennes testées, et au délai de prélèvement après la mise-bas 
qui n’est pas exactement identique entre les différentes études. En effet, La concentration 
en immunoglobulines totale dans le colostrum diminue rapidement après la mise-bas, ce qui 
signe la transition progressive de la production colostrale vers la production lactée (figure 4). 
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De plus le nombre de chiennes et leur statut vaccinal de l’étude de Norcross et al. (1982) est 
inconnu. 
 
Tableau 3 : Composition du colostrum en Ig 24h après la mise-bas, synthèse bibliographique 
Etude 
Norcross et al. 
(1982) 
Schäfer-Somi et al. 
(2004)** 
Bertieri (2012)* 
Nombre de chiennes 
(race) 
ND 
6 
(Rottweiler) 
10 
(Beagle) 
Concentration en 
Ig (g/L) 
IgA 3,31 9,9±4,3 17,7±3,8 
IgG 14,53 19,3±20,9 26,5±6,8 
IgM 2 ,17 0,6±0,2 0,6±0,1 
Ig 
Total 
20,01 29,8 44,9 
Proportion (%) 
IgA 16 33 39,5 
IgG 73 65 59,1 
IgM 11 2 1,4 
* Données sous la forme X±SEM (SEM représentant l’erreur type) 
**Données sous la forme X±SD (SD représentant l’écart type) 
 
 
Figure 4 : Evolution de la concentration en Ig totale dans les sécrétions mammaires de 
la chienne d’après Schäfer et al, (2004) 
 
Les proportions des différentes classes d’immunoglobulines dans le colostrum canin 
sont à peu près semblables selon les études : 24h après la mise-bas on retrouve une majorité 
d’IgG (60 à 73%), puis en moindre proportion des IgA (16 à 40%) et des IgM (1,4 à 11%) 
(Tableau 3). Selon Heddle et Rowley (1975), ces proportions évoluent rapidement dans les 
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heures suivant la mise-bas, avec une décroissance de la proportion d’IgG qui passe de 80% 
lors de la mise-bas à moins de 40% à 3 jours après la mise-bas et une augmentation de la 
proportion d’IgA qui passe de moins de 20% à la mise-bas à plus de 70% à 5 jours après la 
mise-bas (figure 5). 
 
 
Figure 5 : Evolution des proportions des différentes classes d’Ig dans les sécrétions 
mammaires de chienne selon Heddle et Rowley (1975) (n=14 ; chaque point représente 
la moyenne de 2 ou 4 chiennes de race croisée) 
 
c. Acides aminés 
Le colostrum de chienne contient les 20 acides aminés communément retrouvés chez 
tous les êtres vivants.  Leur concentration dans le colostrum est faible, elle varie selon les 
acides aminés entre 0,007 mmol/L pour le tryptophane et  0,426 mmol/L pour la glutamine 
et l’acide glutamique (Adkins et al, 2001). Ces concentrations diminuent rapidement au 
cours des 3 premiers jours suivant la mise-bas lors de la transition vers la production lactée 
(figure 6). 
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Figure 6 : Evolution des concentrations moyennes en acides aminés dans les sécrétions 
mammaires de chienne d’après Adkins et al, 2001 (n= 10 chiennes) 
 
d. Caséine et albumine 
L’albumine est une protéine importante dans le colostrum puisqu’elle représente 
environ 25% des protéines (Schäfer-Somi et al, 2004). 
En revanche, la caséine représente environ 60% des protéines totales dans le 
colostrum 24h après la mise-bas puis 75,4% à 72h après la mise-bas (Adkins et al, 2001). En 
revanche, les concentrations en caséine dans le lait diminuent pendant les 3 premières 
semaines de lactation de 86,8 g/L à 45,8 g/L puis elles augmentent jusqu’à la 6ème semaine 
pour atteindre 66 g/L. Nous avons vu précédemment que le taux protéique suit la même 
tendance au cours du temps.  
 
2. Lipides 
Le taux de lipides dans le colostrum est de 132,2 g/L (Adkins et al, 2001), il a 
tendance à augmenter dans les 72h premières heures suivant la mise-bas : d’après Bebiak et 
al, (1987), le taux lipidique passe de 2,4% entre 0 et 2 jours à 5,2% dans le lait pour diminuer 
à 2,7% au sevrage. Il croit au début de la lactation puis varie différemment selon les auteurs 
au cours du reste de la lactation. 
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3. Lactose 
Le colostrum canin contient 16,6 g/L de lactose. Cette concentration augmente dans 
le lait jusqu’au 28ème jour où elle atteint 40,2 g/L, puis elle diminue et se stabilise vers 35 g/L 
(Adkins et al, 2001). 
 
4. Minéraux 
Le colostrum est très riche en matières minérales notamment en calcium (1363 
mg/L), en phosphore (935 mg/L) et en magnésium (128,5 mg/L). Il contient en plus faible 
quantité du zinc (5 mg/L), du fer (3,7 mg/L) et du cuivre (1,3 mg/L) (Adkins et al, 2001). 
Le lait contient les mêmes minéraux que ceux présents dans le colostrum, les 
résultats sont assez variables. On peut noter une augmentation des taux de calcium et de 
phosphore dans le lait (respectivement 1929 mg/L et 1359 mg/L à 3 semaines de lactation) 
et une diminution de la teneur en magnésium à 93,6mg/L (Adkins et al, 2001). Le rapport 
phosphocalcique reste stable durant la lactation (1,5 dans le colostrum et 1,4 à 3 semaines 
de lactation d’après Adkins et al, 2001). 
 
5. Autres constituants du colostrum 
Le colostrum est aussi riche en vitamines (A, B1, B2, C), il contient également des 
cellules phagocytaires ayant un rôle dans le relargage des immunoglobulines de classe A 
(IgA) mais aussi dans l’immunité locale du chiot. D’autre part le colostrum contient des 
enzymes telles que les antitrypsines permettant aux immunoglobulines d’échapper au 
processus de digestion par les trypsines, des phosphatases alcalines ou encore l’alpha 
glutamyl transférase. Le colostrum contient aussi des facteurs de croissance (Insulin-like 
Growth Factors) et l’hormone de croissance (GH) (Carpenter G, 1980 ; Crawford et al, 2003). 
 
6. Valeur énergétique du colostrum 
Selon Adkins et al, (2001), la valeur énergétique du colostrum (calculée à partir de ses 
concentrations en nutriments)  est de 1831 kcal/L 24h après la mise-bas (figure 7). Les 
variations observées au cours de la lactation ne sont pas significatives. 
Le tableau 4 présente la composition du colostrum et du lait chez le chien d’après 
Adkins et al (2001). 
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Figure 7 : Valeur énergétique des sécrétions lactées de la chienne selon Adkins et al, 
2001 (n= 10 chiennes) 
 
 
Tableau 4 : Comparaison de la composition du colostrum et du lait chez le chien d’après Adkins et 
al, 2001 (n= 10 chiennes) 
 
Colostrum (24h après 
la mise-bas) 
Lait (3 semaines après 
la mise-bas) 
Tendance au cours de 
la lactation 
Taux protéique 143 g/L 81,7 g/L Diminution (p<0.001) 
Caséïne 86,8 g/L 45,9 g/L Stable 
Lactose 16,6 g/L 39,4 g/L 
Augmentation 
(p<0,001) 
Lipides 132,2 g/L 112,5 g/L Stable 
Calcium 1363 mg/L 1929 mg/L 
Augmentation 
(p<0,001) 
Phosphore 935 mg/L 1359 mg/L Stable 
Ca/P 1,5 1,4 Stable 
Valeur énergétique 1831 kcal/L 1444 kcal/L Stable 
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III. Rôles du colostrum 
 
Chez les mammifères, le conceptus est relié physiquement et biologiquement à la 
paroi utérine de la mère par un organe : le placenta. C’est un tissu fœto-maternel puisqu’il 
est constitué d’un tissu maternel provenant de l’endomètre appelé decidua, et d’un tissu 
fœtal appelé trophoblaste ou encore chorion.  
La présence d’interdigitations entre le trophoblaste et l’endomètre permet 
d’augmenter la surface d’échange entre la mère et le fœtus.  La distribution de ces 
interdigitations varie selon les espèces. Chez les carnivores, les villosités forment une sorte 
de bande entourant les enveloppes, la placentation est dite « zonaire » (figure 8). 
 
Figure 8 : Fœtus et ses annexes embryonnaires ; Utérus (1), Allantoïde (2), Placenta (3) 
L’histologie du placenta varie également selon les espèces (Gayrard, 2009). Chez les 
carnivores domestiques, les villosités placentaires traversent l’épithélium de l’endomètre 
utérin jusqu’à l’endothélium et ils s’accolent aux vaisseaux sanguins maternels sans y 
pénétrer : cette placentation est dite endothélio-choriale. Chez les ruminants, les villosités 
ne traversent pas l’épithélium de l’endomètre utérin, elles sont simplement en contact avec 
l’épithélium, la placentation est dite épithélio-choriale, les vaisseaux sanguins maternels et 
fœtaux sont donc plus éloignés et les échanges plus restreints. Au contraire chez les 
primates, la placentation est hémo-choriale : les villosités placentaires pénètrent jusqu’aux 
vaisseaux sanguins maternels et sont directement en contact avec le sang, permettant des 
échanges importants (figure 9). 
Le placenta joue un rôle primordial puisqu’il permet les échanges entre le fœtus et la 
mère. Il a une fonction nutritive (apport de nutriments, d’eau), une fonction respiratoire 
(apport de dioxygène et élimination du dioxyde de carbone), une fonction endocrine 
(synthèse d’hormones) mais aussi une fonction de barrière sélective face à certains agents 
pathogènes, certains toxiques et macromolécules (dont les immunoglobulines). 
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Figure 9 : Placentation des carnivores type endothélio-chorial, d’après Fontbonne et al, 
(2007) 
 
1. Nutrition du chiot 
 
L’espèce canine est une espèce dite nidicole, c’est-à-dire que les petits naissent 
incapables de se nourrir et de se déplacer seuls. De plus, à la naissance les chiots ont peu de 
réserves énergétiques, ils sont totalement dépendants de leur mère.  
La nutrition des chiots par leur mère est assurée grâce au colostrum. En effet le colostrum 
présente une valeur énergétique importante 24h après la mise-bas atteignant 1800 kcal/L 
contre 1440 kcal/L 3 semaines après la mise-bas, ainsi qu’un fort taux protéique atteignant 
143 g/L soit 2 fois plus élevé que dans le lait à 3 semaines de lactation (70 g/L ; Adkins et al, 
2001). Le colostrum est donc une source énergétique et immunologique primordiale 
permettant la survie du nouveau-né. 
 
2. Transfert de l’immunité systémique 
 
Le type de placentation définit une transmission placentaire de l’immunité 
maternelle au cours de la gestation plus ou moins importante selon les espèces. Ainsi chez 
les carnivores domestiques, 4 couches tissulaires séparent la mère du fœtus, la transmission 
placentaire est donc faible et la majorité de l’immunité maternelle sera transmise au fœtus 
grâce à l’ingestion du colostrum par le jeune dans les premières heures suivant sa naissance.  
Comme nous l’avons vu précédemment, le chiot naît avec un système immunitaire 
compétent mais naïf, de plus la placentation qui sépare le fœtus de sa mère durant la 
gestation limite le transfert de l’immunité maternelle : la concentration sérique en IgG du 
chiot à sa naissance correspond à 5% de celle d’un adulte (Day, 2007). A la naissance, le chiot 
est donc particulièrement vulnérable à tout agent pathogène présent dans l’environnement 
puisqu’il lui faudra au minimum deux semaines avant que la réponse immunitaire qu’il met 
en place ne soit efficace pour répondre à une agression. L’immunité systémique du chiot va 
être acquise grâce au colostrum et va dépendre de l’ingestion de celui-ci dans les premières 
heures suivant la naissance : à la naissance, la concentration sérique en IgG du chiot est de 
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0,3 mg/mL et atteint 20 mg/ mL 48h après l’ingestion du colostrum (Chastant-Maillard et al, 
2012). 
La qualité du transfert de l’immunité au chiot dépend de la quantité de colostrum 
ingérée, de la qualité immunologique de celui-ci et du taux d’absorption intestinale des 
immunoglobulines. Le délai d’ingestion du colostrum par le chiot va avoir une importance 
primordiale dans le transfert de l’immunité de par son interférence avec les deux derniers 
points (Gonnier et Rossig, 2013). D’une part la concentration en immunoglobulines diminue 
rapidement dans le colostrum au cours des premières heures suivant la mise-bas (Heddle et 
Rowley, 1974) : il passe de 15 mg/mL le jour de la mise-bas à 2-3 mg/mL 48h après la mise-
bas. Chez la truie Quesnel et al, (2011) ont montré que le taux d’IgG dans le colostrum 
diminue en moyenne de 71% dans les premières 24h suivant la mise-bas. D’autre part, la 
perméabilité de la barrière intestinale du chiot face aux immunoglobulines colostrales 
diminue rapidement au cours des 12 premières heures suivant la mise-bas : à la naissance, le 
chiot absorbe en moyenne 39% des IgG colostrales contre 20% 4h après la mise-bas et 8,7% 
12h après la mise-bas. A partir de 24h après la mise-bas, l’absorption est nulle (Chastant-
Maillard et al, 2012). 
 
3. Immunité locale 
 
Les immunoglobulines présentes dans le colostrum jouent un rôle important dans 
l’immunité locale du tube digestif du jeune. Besser et al, (1988) et Salmon et al, (2009) ont 
montré que chez le veau, les IgG et les IgA injectées dans la circulation sanguine étaient 
retrouvées dans la lumière digestive. Les immunoglobulines colostrales absorbées dans les 
premières heures suivant la mise-bas peuvent donc être relarguées par la suite dans la 
lumière digestive et contribuer à la lutte locale contre les affections digestives.  
D’autre part, nous avons vu précédemment que le taux d’IgG diminue rapidement 
dans le colostrum tandis que le taux d’IgA, immunoglobulines de l’immunité locale, 
augmente et reste élevé durant toute la lactation. Ces immunoglobulines présentes dans la 
lumière digestive vont protéger le jeune en captant directement certains agents pathogènes. 
 
4. Maturation du tube digestif 
 
Le colostrum semble également jouer un rôle important par l’apport de facteurs de 
croissance favorisant le développement et l’équipement enzymatique de la muqueuse 
intestinale. Si on compare 24 h après la naissance, des chiots ayant reçu du colostrum avec 
des chiots qui n’en ont pas eu, seule la muqueuse des chiots ayant pris le colostrum s’est 
développée, à la fois par hyperplasie et par hypertrophie cellulaires : accroissement de 75 % 
de la masse mucosale, de 56 % de la quantité totale d’ADN nucléaire, et de 93 % de la 
quantité de protéines. Les chiots n’ayant pas eu de colostrum ont la même croissance 
corporelle que les autres, mais leur muqueuse intestinale reste la même qu’à leur naissance. 
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Ce retard de croissance de la muqueuse est rattrapé après 5 jours où il n’existe plus de 
différence entre les deux lots (Grandjean et al, 1989 ; Paris, 1996). 
 
 
IV. Facteurs de variation de la composition du colostrum 
 
1. L’âge de la mère 
D’après Gonnier et Rossig (2013), l’âge des mères n’a pas d’influence sur la 
concentration en IgG dans le colostrum des chiennes. Chez les vaches, il semble que les 
mères plus âgées produisent un colostrum plus riche en IgG que les jeunes (Norman et al, 
1981).  
2. La taille et race de la mère  
Chez les bovins, la race influence la richesse du colostrum en IgG : les races allaitantes 
produisent moins de colostrum mais celui-ci est beaucoup plus concentré en IgG que celui 
des vaches laitières (Weaver et al, 2000), il y a donc certainement un effet dilution. Selon 
Tyler et al, (1999) les vaches de race Guernsey produisent un colostrum ayant une 
concentration en IgG supérieur de 36g/L par rapport au colostrum des vaches de race 
Holstein qui ont une concentration en IgG moyenne comprise entre 80 et 110 g/L (Kehoe et 
al, 2011). 
Chez la truie, les résultats diffèrent selon les études : Quesnel (2011) montre que les 
truies Large White produisent un colostrum plus riche que les croisées Landrace x Large 
White (71 g/L contre 60 g/L) tandis que Inoue et al, (1980) ne mettent pas en évidence de 
variation en fonction de la race des truies.  
Il existe une grande variabilité de taille entre les différentes races canines : en effet, un 
chien de race Chihuahua pèse 1 à 2 kg tandis qu’un chien de race Dogue Allemand pèse 80 
kg, on a donc un rapport pouvant atteindre 80 entre différentes races canines. On peut se 
demander si la composition du colostrum est influencée par le format de l’animal. Aucune 
association entre le format racial des chiennes et la concentration colostrale en IgG n’a pas 
été démontrée (Gonnier et Rossig, 2013).  
 
3. La taille de portée 
 
L’étude de la concentration sérique en IgG chez les chiots en fonction du nombre de 
chiots nés vivants dans la portée n’a pas montré de différence significative d’après Gonnier 
et Rossig (2013).  
De même, chez les porcins, ni la taille de la portée ni le poids total de la portée ne 
semblent  influencer la qualité de colostrum produite (Devillers et al, 2007 ; Quesnel, 2011). 
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En revanche, l’effet du poids de la portée sur la quantité de colostrum produite est 
controversé : Devillers et al, (2005) ont montré que les truies les plus productives en 
colostrum étaient celles qui possédaient les portées les plus lourdes. Cette production 
accrue de colostrum n’est pas uniquement corrélée au poids global de la portée, mais aussi 
au poids moyen individuel de naissance. L’hypothèse avancée est que des porcelets de poids 
supérieur possédant une vitalité accrue, ils exerceraient une stimulation accrue de la 
mamelle par une succion plus vigoureuse. Cependant, l’augmentation de la production de 
colostrum dépasse largement l’augmentation de poids de la portée, ce qui laisse supposer 
qu’un autre facteur intervient dans cette modification de la production colostrale. Ceci 
expliquerait pourquoi Quesnel et al, (2011) trouvent que le poids de la portée n’a pas 
d’influence sur la production colostrale de la truie. 
 
4. La position de la mamelle 
 
Peu de données sont disponibles chez le chien sur l’influence du numéro de la mamelle 
sur la composition du lait et du colostrum. En revanche, Wu et al, (2010) ont montré chez la 
truie que la concentration en IgG dans le colostrum est plus élevée dans les 2 paires de 
mamelles antérieures.  
Gonnier et Rossig (2013) ont montré que la concentration colostrale en IgG varie entre 
paire de mamelle pour une chienne donnée. Mais le numéro de mamelle produisant le 
colostrum de meilleure qualité est différent d’une chienne à l’autre.  
 
5. Le numéro de lactation (parité) 
Selon Abdou et al, (2012), chez la vache les taux de protéines et de lipides ont tendance 
à augmenter avec le numéro de lactation. En revanche les concentrations en IgG dans le 
colostrum sont plus élevées lors de la seconde lactation et lors des suivantes que lors de la 
première lactation (Kruse, 1970). 
Chez la truie, différentes études ont montré que les concentrations en IgG colostrales 
sont plus élevées chez les multipares que chez les primipares (Quesnell 2011 ; Cabrera et al, 
2012 ; figure 10). 
Aucune donnée pour l’espèce canine n’est disponible dans la littérature à ce sujet. 
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Figure 10 : Effet de la parité  sur la concentration colostrale en IgG chez la truie (n=82) 
d’après Cabrera et al, 2012 
 
6. L’alimentation 
Actuellement dans la littérature très peu de données sont disponibles quant à l’influence 
de l’alimentation sur la composition du lait et du colostrum dans l’espèce canine. En 1931, 
Daggs a étudié l’effet de différentes sources de protéines sur la production de lait chez le 
chien entre la 3ème et la 5ème semaine post-partum.  Il a mis en évidence un effet sur la 
composition du lait produit : la teneur en matière grasse du lait et la courbe de croissance 
des chiots sont influencées par la source protéique de la ration.  
En revanche, les études à ce sujet sont nombreuses chez les animaux de rente. 
 
 Apport énergétique de la ration 
Chez la brebis, l’apport énergétique de la ration pendant la gestation influence le 
développement du tissu et des sécrétions mammaires (Mellor et al, 1987 ; Banchero et al, 
2006). Cette influence est sans doute expliquée par le fait que l’apport énergétique de la 
ration entraine des variations hormonales qui, elles, influencent le développement et les 
sécrétions mammaires. En effet, les brebis sous alimentées présentent une concentration 
sérique en progestérone plus élevée autour de la mise-bas que celles nourries avec une 
ration correspondant à leurs besoins. Comme nous l’avons vu précédemment, la 
progestérone a un effet négatif sur la production colostrale : elle limite l’augmentation du 
nombre de récepteurs à la prolactine au niveau des cellules mammaires, limitant ainsi l’effet 
lactogène de la prolactine. Les brebis ayant un apport énergétique insuffisant pendant la 
gestation ont donc un taux de progestérone sérique plus élevé autour de la mise-bas et en 
parallèle, une production colostrale moindre que les brebis recevant un apport énergétique 
adapté à leurs besoins (Banchero et al, 2006). De même, les brebis sous alimentées 
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présentent des concentrations sériques en IGF plus faibles que celles ayant une alimentation 
adaptée à leurs besoins ; or nous avons vu précédemment que cette hormone est également 
impliquée dans le développement du tissu mammaire. 
Dans l’espèce bovine, la diminution de l’apport énergétique durant le dernier tiers de 
gestation diminue le taux d’IgG circulant chez le veau, ce qui laisse supposer que cette 
diminution influence la composition colostrale (Burton et al, 1984 ; Houg et al, 1990). Chez la 
jument, l’apport excessif d’énergie au cours de la gestation semble diminuer la 
concentration en IgG dans le colostrum : un apport énergétique de 120% des 
recommandations pendant le dernier tiers de gestation entraine une baisse significative de 
la teneur en IgG du colostrum par rapport aux juments nourries selon les recommandations 
(Thorson et al, 2010). 
Chez la brebis, une ration trop riche en énergie provoque une diminution de la teneur 
totale en IgG du colostrum, mais aussi une diminution du volume de colostrum produit. 
Donc chez la brebis, contrairement à la jument, il n’y a pas de répercussion sur la 
concentration colostrale en IgG du colostrum (Swanson et al, 2008). 
 
 Oligo-éléments et vitamines 
La supplémentation en vitamines anti-oxydantes a un effet sur la composition en Ig 
dans le colostrum chez certaines espèces.  
Dans l’espèce porcine, Pinelli-Saavedra et al, (2008) ont montré que la supplémentation 
de la truie en fin de gestation avec des vitamines anti-oxydantes n’augmente pas 
significativement la teneur en Ig du colostrum, mais selon Bland et al, (2001), elle augmente 
le taux sérique en IgG des porcelets à 24h d’âge. Les vitamines anti-oxydantes semblent 
donc faciliter l’absorption intestinale des IgG. Chez les bovins, la complémentation en 
vitamine E en fin de gestation n’a aucune influence sur les concentrations en IgG dans le 
colostrum et dans le sérum des veaux (Horn et al, 2010). Au contraire, chez la jument une 
telle supplémentation entraine une légère augmentation du taux d’IgG dans les sécrétions 
mammaires, mais aucune augmentation significative du taux d’IgG n’a été montrée chez les 
poulains dans leurs 3 premiers jours de vie (Bondo et Jensen, 2011). 
 
7. L’état de santé 
Aucune donnée n’est disponible dans la littérature quant à l’influence de l’état de santé 
des mères sur leur colostrum, en revanche des études ont été réalisées sur le lait. 
Zhao et Lacasse, (2008) ont montré que les affections de la mamelle chez les vaches 
laitières ont une forte influence négative sur la production laitière en termes de qualité et de 
quantité, mais une affection touchant un autre organe que la mamelle peut également avoir 
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des conséquences sur la lactation. Par exemple Lona et Romero (2001) ont montré que la 
rétention placentaire chez la vache peut entrainer une diminution de la teneur en IgG dans 
le lait, en revanche il n’y a aucune conséquence sur la teneur en matière grasse et en 
protéines (Abdou et al, 2012). On peut donc penser que l’état de santé est susceptible 
d’influencer la production de colostrum comme c’est le cas pour la production laitière. 
 
8. La concentration sérique en IgG de la mère 
Comme vu précédemment, les IgG colostrales ont pour origine le sérum de la mère. 
Néanmoins, Gonnier et Rossig (2013) n’ont mis en évidence aucune corrélation entre la 
concentration sérique en IgG des mères et la teneur en IgG colostrale dans l’espèce canine. 
Uetake et al, (2014) ont observé la même absence de relation chez les bovins.  
Dans l’espèce porcine les résultats sont controversés : Devilliers et al, (2007) montrent 
un lien entre la concentration sérique en IgG des truies et celle de leur colostrum. Au 
contraire Arey et al, (2000) ont montré que les teneurs totales en IgG dans le colostrum de 
truie sont identiques que les truies soient vaccinées ou non. Cependant la vaccination induit 
une augmentation des titres en anticorps spécifiques contre l’agent pathogène concerné. La 
vaccination est donc efficace pour favoriser l’immunité passive vis-à-vis d’un pathogène mais 
elle n’augmente en aucun cas la teneur totale en immunoglobulines dans le colostrum. 
(Garrier, 2012). 
Chez le chat il semblerait que la concentration en IgG dans le colostrum soit liée à la 
concentration en IgG sérique (Claus et al, 2006) : la concentration en IgG dans le colostrum 
est en moyenne 4,5 fois plus élevée que dans le sérum des mères. Ce n’est pas le cas pour 
les IgA pour lesquelles aucune corrélation n’a été mise en évidence dans cette étude. 
 
9. Le statut hormonal 
 
Les concentrations hormonales plasmatiques de la mère semblent influencer la quantité 
de colostrum produite chez la truie, mais aucun effet sur la composition du colostrum n’a 
pas été rapporté (Farmer et Quesnel, 2008). Aucune donnée n’a été trouvée dans la 
littérature pour l’espèce canine à ce sujet.  
Comme nous l’avons vu tout au long de cette synthèse bibliographique, peu de données 
sont disponibles quant à la qualité nutritionnelle et immunologique du colostrum dans 
l’espèce canine. Notre étude a donc pour objectifs de définir la composition du colostrum 
canin ainsi que ses répercussions sur sa valeur énergétique puis de voir l’influence de divers 
facteurs sur ces deux paramètres. 
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ETUDE EXPERIMENTALE  
 
I. Matériel et méthodes 
 
Les prélèvements ont été effectués dans le cadre d’une étude portant sur la mortalité 
des chiots en élevage. Ils ont été réalisés entre août et décembre 2013 dans un élevage 
canin de grande taille (environ 300 femelles reproductrices de races variées) situé dans le 
Pas-de-Calais.  
 
1. Population 
 
La population de cette étude est composée de 21 chiennes de 10 races différentes. 
Les chiennes sont classées en 2 catégories selon leur poids à l’âge adulte : petit format 
(<25kg), et grand format (>25kg) et selon leur âge : jeunes (≤6ans) et plus âgées (>6ans).  
Les chiennes sont logées en boxes collectifs pendant la gestation puis placées en boxes 
individuels en maternité environ 1 semaine avant la mise-bas jusqu’au sevrage des chiots. 
Elles sont toutes nourries avec des croquettes à volonté à partir de l’entrée en maternité 
puis tout au long de la lactation (Starter, Royal Canin, Aimargues, France). En dehors des 
périodes de reproduction, les chiennes sont toutes nourries avec des croquettes 
physiologiques avec une ration adaptée à leur gabarit (Royal Canin breeding dogs). 
 
2. Prélèvements 
 
Les prélèvements de lait ont été effectués manuellement dans les 24h suivant la 
mise-bas. Environ 1mL par paire de mamelle a été prélevé directement dans des tubes 
Eppendorf après une injection d’ocytocine (1-2 UI ; Ocytovem®, CEVA, Libourne, France). Les 
échantillons ont directement été congelés et conservés à -20°C. Les mamelles ont été 
numérotées de M1 à M5 (M1 paire de mamelle thoracique crâniale jusqu’à M5 paire de 
mamelle inguinale). Seules les chiennes pour lesquelles plus de 3 prélèvements ont été 
obtenus ont été incluses dans l’étude. 
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3. Dosage des immunoglobulines  
 
Le dosage des immunoglobulines a été effectué par une méthode ELISA (Dog IgG-
Quantitation Kit, BethylLab, Montgomery, USA) validée pour le colostrum canin (Schäfer-
Somi et al, 2004).  
La concentration colostrale en IgG moyenne par chienne est obtenue en divisant la 
somme des valeurs d’IgG des différentes mamelles par le nombre de valeurs disponibles par 
chienne. 
 
4. Dosage des nutriments 
 
Les dosages du taux protéique, du taux de glucides et du taux de lipides ont été réalisés en 
collaboration avec le Département de Nutrition du Smithsonian Institute de Washington. Les 
techniques détaillées sont présentées dans l’article de Petzinger et al, (2014).  Les résultats 
sont exprimés en pourcentages, c’est-à-dire en gramme de nutriment pour 100 mL de 
colostrum. 
 
a. Taux protéique 
 
Dans un premier temps l’azote total est déterminé par analyse des gaz de 
combustion à 950°C de l’échantillon séché. La méthode utilisée a été validée en comparaison 
avec la méthode de Kjedahl. La valeur de l’azote total ainsi obtenue a été multipliée par 6,38 
pour déterminer la quantité de protéines brutes dans l’échantillon de lait. Les résultats sont 
présentés en pourcentages. 
 
b. Taux de glucides 
 
Le taux de glucides a été dosé par colorimétrie par la méthode au phénol sulfurique. 
L’absorbance a été lue à 490 nm. Les teneurs en glucides sont déterminées en référence à 
une gamme étalon de monohydrate de lactose.  
 
c. Taux de lipides 
 
Le taux de lipides a été mesuré en utilisant une variante de la méthode de Roese-
Gottlieb qui consiste à doser les lipides par pesée après extraction éthero-ammoniacale. 
Dans un premier temps, les globules gras du lait sont détruits avec de l’hydroxyde 
d’ammonium et de l’éthanol. Puis les lipides sont extraits avec de l’éther diéthylique et de 
l’éther de pétrole.  
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5. Calcul de la valeur énergétique 
 
La valeur énergétique du colostrum a été calculée à partir des valeurs du taux 
protéique, du taux de glucides et du taux de lipides selon la formule :   
 
Valeur énergétique (kcal/g) = 5,86 x taux protéique (%) + 3,95 x taux de glucides (%) + 9,11 x taux de lipides (%) 
 
Ce calcul est susceptible de surestimer la valeur énergétique car il ne prend pas en compte 
l’azote non protéique. Cependant, les résultats obtenus avec cette formule sont identiques 
avec ceux obtenus par mesure calorimétrique (Michael Power, communication personnelle). 
 
6. Analyses statistiques 
 
Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Tanagra® (Tanagra 1.4, Lyon, 
France) et le logiciel R (R Foundation for Statistical Computing, University of Auckland, New 
Zealand). 
Pour tester la normalité de chacun des paramètres, nous avons utilisé le test de Shapiro-
Wilk. Les tests paramétriques ont été réalisés grâce au test T ou au test ANOVA et les tests 
non paramétriques avec le test Kruskal Wallis et Mann Whitney. 
La corrélation entre les différents paramètres a été testée avec le test rho de Spearman  
et le coefficient de corrélation de Pearson. 
L’analyse multivariée a également été réalisée avec le logiciel R. 
Les effets du numéro de mamelle, de l’âge des chiennes, du format racial et de la taille 
de portée (nombre de chiots nés total) sur les différents paramètres ont été testés avec une 
régression linéaire mixte (LMER test avec le logiciel R). 
Nous avons considéré deux valeurs significativement différentes si p<0,05.  
Les moyennes sont indiquées sous la forme moyenne ± SD avec SD correspondant à l’écart-
type de la moyenne.  
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II. Résultats 
 
1. Description de la population 
 
La population étudiée est composée de 12 chiennes de petit format et de 9 chiennes de 
grand format. Les races représentées et le nombre d’échantillons pour chaque format sont 
présentés dans le tableau 5. 
 
Tableau 5 : Effectifs et nombres d’échantillons selon le format racial 
Format racial Races 
Nombre de 
chiennes 
Nombre d’échantillons 
Petit 
Bichon 
Caniche 
Cocker 
Jack Russel 
Lhassa apso 
Shi-tzu 
West-Highland-White-Terrier 
N=12 N=40 
Grand 
Berger Allemand 
Golden Retriever 
Labrador 
N=9 N=37 
 
Les 21 chiennes de l’étude étaient âgées de 2 à 8 ans. La moyenne d’âge des chiennes 
est de 5 ans et demi. L’âge d’une mère est inconnu de l’éleveur. Treize chiennes avaient 
moins de 6 ans ou 6 ans (« jeunes chiennes » ; 47 échantillons) et 7 chiennes avaient plus de 
6 ans (« chiennes âgées » ; 26 échantillons). 
Les portées ont été classées en 3 groupes selon leur taille (tableau 6). Puisque la taille 
moyenne de portée varie selon le format racial dans l’espèce canine, les bornes définissant 
les petites, moyennes et grandes portées varient selon le format racial. 
 
Tableau 6 : Répartition des effectifs selon les tailles de portée 
 
Portée de petite taille 
Portée de taille 
moyenne 
Portée de grande taille 
Nombre 
total de 
portées 
Format racial S <4 chiots N=5 4-6 chiots N=5 >6 chiots N=2 N=12 
Format racial L <6 chiots N=3 6-9 chiots N=5 >9 chiots N=1 
N=9 
Nombre total de 
portées 
N=8 N=10 N=3 
N=21 
 
 
Parmi les 21 chiennes prélevées, 4 chiennes possédaient 4 paires de mamelles et 17 
chiennes possédaient 5 paires de mamelles.  
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Au final, les analyses ont été effectuées sur 21 chiennes de 10 races différentes. Pour 
chaque chienne, nous avons en moyenne 3,67 (±0,66) échantillons provenant de paires de 
mamelles différentes, soit un total de 87 échantillons pour les IgG et de 77 échantillons pour 
les autres paramètres. 
 
 
2. Immunoglobulines 
 
La concentration en IgG dans les 87 échantillons analysés varie entre 0,45 et 86,2 g/L. La 
concentration moyenne est de 29,8 g/L (±16,7g/L).  
Les concentrations en IgG moyennes par chienne varient entre 7,8 et 68,8 g/L. La 
concentration moyenne est de 29,5 g/L (±15,4g/L).  
 
 
a. Variation selon le numéro de mamelle 
Les concentrations en IgG moyennes des différentes paires de mamelles varient entre 
27,5 à 32,6 g/L avec un écart-type respectivement de 15,2 et 18,9 g/L (figure 11). Il n’y a pas 
de différence significative entre les concentrations moyennes en IgG des différents numéros 
de mamelles.  
 
 
Figure 11 : Concentration colostrale en IgG (g/L) (moyenne ±SD) en fonction du numéro 
de mamelle 
(Les lettres identiques signifient que les concentrations colostrales en IgG ne sont pas 
significativement différentes selon le numéro de mamelle ; les effectifs en nombre d’échantillons 
sont indiqués pour chaque mamelle) 
 
 
Si l’on étudie la variabilité entre paires de mamelles pour une chienne donnée, on observe 
une grande variabilité de la concentration en IgG colostrale (figure 12). Le coefficient de 
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variation moyen par chienne est de 27,9 g/L (±27,8 g/L). Il existe donc une grande variabilité 
du taux d’IgG dans le colostrum entre les différentes mamelles d’une même chienne. Ces 
résultats sont confirmés par l’analyse multivariée (p<0,001). 
 
 
Figure 12 : Coefficient de variation de la concentration moyenne en IgG colostrale entre 
paires de mamelle pour une même chienne 
 
b. Age des mères 
 
La figure 13 représente la concentration moyenne en IgG dans les 2 groupes d’âge 
définis précédemment.  
Pour les jeunes chiennes, la concentration en IgG moyenne est de 24,3 g/L (±12,9 g/L) 
et varie entre 7,8 et 55,25 g/L. Pour les chiennes plus âgées, la concentration en IgG 
moyenne est de 39,9 g/L (±16,5 g/L) et varie entre 16 et 68,8 g/L.  
On note une différence significative de la concentration moyenne en IgG dans le 
colostrum des jeunes chiennes par rapport à celui des chiennes plus âgées (p=0,03), cette 
concentration étant plus élevée chez les chiennes âgées. L’analyse multivariée confirme que 
la concentration en IgG dans le colostrum est influencée par l’âge (p=0,011). 
 
 
Figure 13 : Concentration colostrale moyenne en IgG selon l’âge des mères  
(Les lettres A et B signifient que les concentrations colostrales moyennes en IgG sont 
significativement différentes pour les 2 classes d’âge étudiées ; p=0,011) 
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c. Format racial 
 
Pour les chiennes de grand format, la concentration en IgG moyenne est de 34,9 g/L 
(±16,7 g/L) et varie entre 16 et 68,8 g/L. Pour les chiennes de petit format, elle est de 25,5 
g/L (±13,7 g/L) et varie entre 7,8 et 48 g/L.  Aucun lien n’a été mis en évidence entre le 
format racial de la mère et la concentration en IgG de son colostrum (p>0,05).  
 
 
d. Taille de portée 
Aucun lien n’a été mis en évidence entre la taille de portée et la concentration en IgG 
colostrale (p>0,05 ; figure 14). 
 
 
Figure 14 : Concentration colostrale moyenne en IgG selon la taille de portée (moyenne 
±SD) 
(La lettre A signifie qu’il n’y a pas de différence significative de la concentration colostrale moyenne 
en IgG selon la taille de portée) 
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3. Composition nutritionnelle 
 
La composition nutritionnelle moyenne du colostrum par échantillon et par chienne est 
présentée dans le tableau 7. 
 
Tableau 7 : Composition nutritionnelle moyenne du colostrum par échantillon et par chienne 
 
Nombre 
d’échantillons 
Moyenne 
par 
échantillon 
(±SD) 
Valeur 
minimale 
Valeur 
maximale 
Nombre 
de 
chiennes 
Moyenne 
par 
chienne 
(±SD) 
Valeur 
minimale 
Valeur 
maximale 
Taux 
protéique 
(%) 
77 
11,8 
(±2,6) 
5,0 17,5 21 
11,8 
(±2,4) 
6,7 16,3 
Taux de 
glucides 
(%) 
77 
2,26 
(±0,4) 
1,6 3,2 21 
2,3 
(±0,3) 
1,7 3,1 
Taux de 
lipides 
(%) 
77 
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a. Variation selon le numéro de mamelle 
 
Les taux protéiques glucidiques et lipides moyens par numéro de paire de mamelle sont 
présentés dans les figures 15 à 17. 
L’analyse multivariée montre qu’il y a un effet du numéro de mamelle sur les taux 
protéiques et glucidiques (p=0,041 pour le taux protéique et p=0,035 pour le taux 
glucidique), mais pas pour le taux de lipides. 
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Figure 15 : Taux protéique moyen (en % ; moyenne ±SD) selon le numéro de mamelle 
(p=0,041) 
(Les chiffres entre parenthèses indiquent le nombre d’échantillons pour chaque numéro de mamelle) 
 
 
Figure 16 : Taux glucidique moyen (en % ; moyenne ± SD) selon le numéro de mamelle 
(p=0,035) 
(Les chiffres entre parenthèses indiquent le nombre d’échantillons pour chaque numéro de mamelle) 
 
 
Figure 17 : Taux lipidique moyen (en % ; moyenne ± SD) selon le numéro de mamelle 
(p=0,47) 
(Les chiffres entre parenthèses indiquent le nombre d’échantillons pour chaque numéro de mamelle) 
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Les taux protéique et glucidique varient peu entre les paires de mamelles intra chienne 
(figures 18 et 19). Le coefficient de variation moyen du taux protéique est de 10,4% (±8,8%). 
En ce qui concerne le taux glucidique, le coefficient de variation moyen est de 5,8% (±3,9%).  
A l’opposé, les variations du taux de lipides entre les paires de mamelles pour une 
même chienne sont plus importantes : le coefficient de variation moyen est de 26% (±12,8%) 
(figure 20). 
L’analyse multivariée montre qu’il y a une différence significative des taux protéique 
glucidique et lipidique entre les différentes chiennes. 
 
 
Figure 18 : Coefficient de variation du taux protéique moyen dans le colostrum entre 
paires de mamelles intra chienne 
 
Figure 19 : Coefficient de variation du taux de glucides moyen dans le colostrum entre 
paires de mamelles intra chienne 
 
Figure 20 : Coefficient de variation du taux de lipides moyen dans le colostrum entre 
paires de mamelles intra chienne 
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b. Âge de la mère 
 
L’analyse multivariée montre un effet de l’âge maternel sur le taux protéique, le taux 
de glucides et le taux de lipides : le taux protéique est plus élevé chez les chiennes âgées 
(p=0,022 ; 11,1±2,3% chez les chiennes jeunes vs 13,2±2,4% chez les chiennes âgées), les 
taux de glucides et de lipides sont plus faibles chez les chiennes plus âgées (p=0,035 avec 
2,3±0,4% chez les chiennes jeunes vs 2,1±0,3% chez les chiennes âgées pour le taux de 
glucides  et p=0,011 avec 6,6±2,9% chez les chiennes jeunes vs 4,2±2,0% chez les 
chiennes âgées pour le taux de lipides) (figure 21). 
 
Figure 21 : Taux protéique, taux en glucides et en lipides moyens dans le colostrum 
selon la classe d’âge des chiennes 
(Les lettres A et B signifient qu’il y a une différence significative selon l’âge pour chacun des 3 
paramètres étudiés) 
 
 
c. Format racial 
Le taux de protéines moyen chez les petites races est de 11,6% (±2,8%) contre 12,1% 
(±1,8%) dans les grandes races, le taux de glucides moyen chez les petites races est de 2,2% 
(±0,4%) contre 2,3% (±0,2%) chez les grandes races et le taux de lipides moyen est de 6,5% 
(±3,3%) chez les petites races contre 4,8% (±1,5%) chez les grandes races (figure 22). Le 
format de la mère n’a pas d’influence significative sur les taux protéique, glucidique et 
lipidique du colostrum (p>0,05).  
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Figure 22 : Taux protéique, taux de glucides et de lipides moyens dans le colostrum 
selon le format racial des chiennes 
(Les lettres A signifient qu’il n’y a pas de différence significative selon le format racial pour 
chacun des 3 paramètres étudiés) 
 
d. Taille de portée 
 
Le taux protéique moyen est de 13,3% (±2,2%) chez les chiennes ayant eu une portée 
de petite taille, il est de 10,9% (±2,4%) chez les chiennes ayant eu une portée de taille 
moyenne et il est de 11,1% (±1,5%) chez les chiennes ayant eu une grande portée. La taille 
de la portée a une influence  significative sur le taux protéique du colostrum (p=0,04). En 
analysant le taux protéique des 3 tailles de portée deux par deux, nous mettons en évidence 
une différence significative uniquement entre les petites et les moyennes portées, le taux 
protéique étant plus élevé dans le colostrum des mères ayant eu une petite portée (figure 
23). 
Les taux de glucides sont respectivement de 2,1% (±0,3%), 2,4% (±0,4%) et 2,2% 
(±0,3%) chez les mères de portées de petite, moyenne et grande taille. La taille de portée n’a 
pas d’influence significative sur le taux de glucides dans le colostrum des mères (p>0,05). 
 
De même le taux de lipides dans le colostrum des mères ne varie pas en fonction de 
la taille de la portée (p>0,05). Il est respectivement de 4,7% (±2,5%), 6,4% (±3,1%) et 6,5% 
(±1,2%) dans le colostrum des chiennes ayant eu une petite, une moyenne et une grande 
portée. 
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Figure 23 : Taux protéique, taux de glucides et de lipides moyens dans le colostrum 
selon la taille de portée 
(Les lettres A et B signifient qu’il y a une différence significative du taux protéique entre les 
petites et moyennes portées, les lettres identiques signifient qu’il n’y a pas de différences 
significatives selon la taille de portée) 
 
 
4. Valeur énergétique du colostrum 
 
La valeur énergétique moyenne dans les 77 échantillons analysés varie entre 0,88 kcal/g 
et 1,84 kcal/g. La valeur énergétique moyenne est de 1,31 kcal/g (±0,21kcal/g).  
La valeur énergétique moyenne par chienne varie entre 1,0 et 1,79 kcal/g. La valeur 
énergétique moyenne par chienne est de 1,31 kcal/g (±0,20 kcal/g).  
 
 
a. Numéro de mamelles 
 
La valeur énergétique moyenne du colostrum varie entre 1,26 à 1,39 kcal/g selon le 
numéro de mamelle (figure 24). 
L’analyse multivariée met en évidence une différence significative de la valeur 
énergétique du colostrum uniquement pour la mamelle M5 (p=0,029), qui délivre un 
colostrum de moindre valeur énergétique que les autres paires. 
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Figure 24 : Valeur énergétique moyenne du colostrum en fonction du numéro de 
mamelle 
(Les chiffres entre parenthèses indiquent le nombre d’échantillons par numéro de mamelle) 
 
L’analyse multivariée montre une différence significative de la valeur énergétique du 
colostrum entre les différentes chiennes (p<0,001 ; figure 25), alors qu’elle est assez 
constante entre les différentes paires de mamelles pour une même chienne (figure 26, 
coefficient de variation moyen de 7,6% ±3,7%). 
 
 
 
Figure 25 : Distribution de la valeur énergétique moyenne du colostrum par chienne 
selon les femelles 
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Figure 26 : Coefficient de variation de la valeur énergétique moyenne dans le colostrum 
des différentes paires de mamelles intra-chienne 
 
b. Âge des chiennes 
 
La valeur énergétique moyenne du colostrum des jeunes chiennes est de 1,34 kcal/g 
(±0,21 kcal/g) et de 1,24 kcal/g (±0,18 kcal/g) chez les plus âgées, sans différence 
significative (p>0,05 ; figure 27). 
 
Figure 27 : Valeur énergétique moyenne du colostrum selon l’âge des chiennes 
(Les lettres identiques signifient qu’il n’y a pas de différence significative selon l’âge des mères) 
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c. Format racial des mères 
 
La valeur énergétique moyenne du colostrum est de 1,24 kcal/g (±0,12 kcal/g) chez les 
grandes races et de  1,36 kcal/g (±0,23 kcal/g) chez les petites races (figure 28). 
Le format de la mère n’a pas d’influence significative sur la valeur énergétique de son 
colostrum (p>0,05). 
 
Figure 28 : Valeur énergétique moyenne du colostrum selon le format des mères 
(Les lettres identiques signifient qu’il n’y a pas de différences significatives selon le format des mères) 
 
 
d. Taille de portée 
 
Les valeurs énergétiques moyennes du colostrum sont respectivement de 1,29 kcal/g 
(±0,23 kcal/g), 1,31 kcal/g (±0,22 kcal/g) et 1,33 kcal/g (±0,03 kcal/g) pour les chiennes ayant 
mis bas des portées de petite, moyenne, et grande taille respectivement. Elles ne sont pas 
significativement différentes (p>0,05 ; figure 29). 
 
 
Figure 29 : Valeur énergétique moyenne du colostrum de la mère selon la taille de 
portée 
(Les lettres identiques signifient qu’il n’y a pas de différences significatives selon la taille de portée) 
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5. Relation entre les concentrations des différents composants du colostrum 
 
a. Analyse par chienne 
 
Le tableau 8 présente les corrélations entre les concentrations des différents 
composants nutritionnels du colostrum en travaillant en moyenne par chiennes. 
 
Tableau 8 : Corrélation entre les concentrations des composants du colostrum par chienne (n = 21 ; 
en gras les corrélations statistiquement significatives) 
 
IgG Protéines Glucides Lipides Energie 
IgG / 
r= 0,78 
p<0,001 
r=-0,66 
p=0,001 
r=-0,64 
p=0,002 
r=-0,2803 
p=0,219 
Protéines / / 
r=-0,78 
p<0,001 
r=-0,41 
p=0,066 
r=0,0735 
p=0,752 
Glucides / / / 
r=0,474 
p=0,030 
r=0,148 
p=0,523 
Lipides / / / / 
r=0,836 
p<0,001 
Energie / / / / / 
 
 
b. Analyse par échantillon 
 
 Le tableau 9 présente les corrélations entre les concentrations des différents composants 
nutritionnels du colostrum en travaillant en moyenne par échantillon. 
Tableau 9 : Corrélation entre les concentrations des composants du colostrum par échantillon (n = 
77, en gras les corrélations statistiquement significatives) 
 
IgG Protéines Glucides Lipides Energie 
IgG / 
r= 0,71 
p<0,001 
r=-0,62 
p=0,001 
r=-0,57 
p<0,001 
r=-0,26 
p=0,02 
Protéines / / 
r=-0,75 
p<0,001 
r=-0,48 
p<0,001 
r= 0,01 
p=0,91 
Glucides / / / 
r= 0,39 
p<0,001 
r= 0,05 
p=0,65 
Lipides / / / / 
r= 0,84 
p<0,001 
Energie / / / / / 
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c. Concentration en IgG 
 
Que l’on travaille par échantillon ou en moyenne par chienne, la concentration en IgG 
dans le colostrum est corrélée positivement avec le taux protéique (figure 30). Par contre, la 
concentration en IgG dans le colostrum est corrélée négativement avec les taux de glucides 
et de lipides (figures 31 et 32). Au total, il n’y a aucune corrélation entre la concentration en 
IgG et la valeur énergétique du colostrum (figure 33). 
 
 
A)  
B)  
Figure 30 : Corrélation entre le taux protéique et la concentration en IgG dans le 
colostrum  
A) Par chienne (r = 0,76 ; p<0,05 ; n=21 chiennes) 
B) Par échantillon (r=0,70 ; p<0,001 ; n=77 échantillons) 
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A)  
B)  
 
Figure 31 : Corrélation entre le taux de glucides et la concentration en IgG dans le 
colostrum  
A) par chienne (r=-0,63 ; p<0,05 ; n=21 chiennes) 
B) par échantillon (r=-0,61 ; p<0,001 ; n=77 échantillons) 
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A)  
B)  
Figure 32 : Corrélation entre le taux de lipides et la concentration en IgG dans le 
colostrum 
Par chienne (r=-0,67 ; p<0,05 ; n=21 chiennes) 
Par échantillon (r=-0,61 ; p<0,001 ; n=77 échantillons) 
 
R² = 0,4533 
0%
2%
4%
6%
8%
10%
12%
14%
16%
0 10 20 30 40 50 60 70 80
Ta
u
x 
d
e
 li
p
id
e
s 
 
Concentration en IgG (g/L) 
R² = 0,3663 
0%
2%
4%
6%
8%
10%
12%
14%
16%
18%
0 20 40 60 80 100
Ta
u
x 
d
e
 li
p
id
e
s 
Concentration en IgG (g/L) 
49 
 
A)  
B)  
Figure 33 : Corrélation entre la valeur énergétique et la concentration en IgG dans le 
colostrum 
A) Par chienne (r=-0,34 ; p>0,05 ; n=21 chiennes) 
B) Par échantillon (r=-0,31 ; p>0,05 ; n=77 échantillons) 
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d. Relation entre les concentrations des éléments nutritionnels 
 
Le taux protéique diminue lorsque le taux de glucides augmente (figure 34). En 
travaillant en moyenne par chienne, le taux de lipides augmente avec le taux de glucides 
dans le colostrum, ce qui n’est pas le cas lorsqu’on analyse les 77 échantillons séparément 
(figure 35). Aucune corrélation n’a été mise en évidence entre le taux de lipides et le taux 
protéique en travaillant en moyenne par chienne, par contre en analysant chaque 
échantillon séparément le taux de lipides diminue lorsque le taux protéique augmente 
(figure 36). 
 
 
A)  
B)  
Figure 34 : Corrélation entre le taux glucidique et le taux protéique dans le colostrum 
Par chienne (r=-0,87 ; p<0,05 ; n=21 chiennes) 
Par échantillon (r=-0,81 ; p<0,05 ; n=77 échantillons) 
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A)  
B)  
 
Figure 35 : Corrélation entre le taux glucidique et le taux protéique dans le colostrum 
A) Par chienne (r=0,59; p<0,05 ; n=21 chiennes) 
B) Par échantillon (r=0,51, p>0,05, n=77 échantillons) 
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A)  
B)  
Figure 36 : Corrélation entre le taux de lipides et le taux protéique dans le colostrum 
A) Par chienne (r=-0,41; p=0,066 ; n=21) 
B) Par échantillon (r=-0,62, p<0,001, n=77) 
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e. Valeur énergétique 
 
La valeur énergétique est très corrélée avec le taux de lipides dans le colostrum (figure 
37). En effet  la formule employée pour calculer la valeur énergétique (Valeur énergétique 
(kcal/g) = 5,86 x taux protéique (%) + 3,95 x taux glucidique (%) + 9,11 x taux lipidique (%)), le taux lipidique 
est le facteur ayant le plus de poids. En revanche la valeur énergétique du colostrum n’est 
pas corrélée avec le taux de glucides et le taux protéique du colostrum. 
 
A)  
 
B)  
Figure 37 : Corrélation entre la valeur énergétique et le taux lipidique dans le colostrum 
A) Par chienne (r=0,85 ; p<0,05 ; n=21 chiennes) 
B) Par échantillon (r=0,86 ; p<0,001, n=77 échantillons) 
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III. Discussion 
 
1. Limites de l’étude 
 
a. Population étudiée 
 
La population étudiée est composée de 21 chiennes de 10 races différentes. Les chiennes 
sont élevées dans le même environnement (alimentation, température, chauffage, 
luminosité, éclairage, humidité…) et reçoivent les mêmes soins (vaccination, 
vermifugation…), ce qui nous permet de nous affranchir des éventuels effets de ces 
paramètres sur la composition du colostrum. Le nombre de chiennes de cette étude est plus 
élevé que celui dans les études que l’on peut trouver dans la littérature, l’autre avantage de 
notre étude est la variété des races (tableau 10).  
Les chiennes de l’étude appartiennent à diverses races, de formats variés allant des 
petites races (Lhassa-apso, Shi-tzu) aux plus grandes (Labrador, Berger Allemand) en passant 
par des races de taille moyenne tel que le Cocker. Le fait d’avoir des races variées nous 
permet d’espérer représenter au mieux la population canine. Cependant le nombre de 
chienne de chaque race ne permet pas d’étudier une éventuelle variation de la composition 
du colostrum en fonction de la race. 
 
Tableau 10 : Nombre de chiennes incluses dans les études portant sur le colostrum canin 
Etude 
Nombre de 
chiennes 
Races Paramètres mesurés 
Heddle et Rowley, 1975 4 croisés 
Concentration en Ig dans le sang, 
le colostrum, le lait, la salive 
Adkins et al, 2001 10 1 (Beagle) 
Colostrum : taux protéique, azote 
protéique et non protéique, 
caséïne, lipides, lactose, citrate, 
fer, cuivre, zinc, magnésium, 
calcium, phosphore, valeur 
énergétique 
Schäfer-Somi et al, 2004 6 1 (Rottweiler) 
Colostrum : taux protéique, IgG, 
IgA, IgM, albumine 
IgG, IgA et IgM dans le sérum et les 
sécrétions nasales des chiots 
Bertieri 2012 10 1 (Beagle) 
IgG, IgA et IgM dans le colostrum, 
le lait et le sérum des chiennes 
Gonnier et Rossig 2013 44 13 (variées) 
Densité du colostrum, 
IgG dans le colostrum et dans le 
sérum des chiots et des mères 
Notre étude 21 10 (Cf population) 
Colostrum : IgG, taux protéique, 
taux de glucides, taux de lipides 
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Pour étudier l’influence du format racial, nous avons classé les 21 chiennes en 
seulement 2 classes (petit format pour les races de poids adulte inférieur ou égal à 25kg, 
grand format pour les races de plus de 25kg). Avec un nombre de chiennes supérieur, nous 
aurions pu affiner cette analyse en créant 3 groupes (< 10kg, 10-25 kg et >25kg), voire 4 
groupes en subdivisant le dernier en 25-40kg et supérieur à 40kg (races géantes). 
D’autre part nous avons classé les chiennes en 2 groupes selon leur âge (« jeunes » pour 
les chiennes âgées de 6 ans ou moins et « âgées » pour les chiennes de plus de 6 ans). Avec 
un nombre de chiennes supérieur, nous aurions pu créer davantage de classes, et séparer en 
particulier les chiennes très jeunes. La valeur de 6 ans qui limite les 2 groupes pourrait 
également être critiquée puisque par exemple une chienne de grande race de 7 ans a déjà 
réalisé une proportion de sa durée de vie supérieure qu’une chienne de petite taille du 
même âge.  
 
b. Echantillonnage 
 
Nous avons vu précédemment que les différents paramètres étudiés varient selon le 
numéro de mamelle pour une même chienne. Cet effet a été atténué par l’inclusion 
uniquement les chiennes pour lesquelles nous avions au moins 3 prélèvements provenant de 
paires de mamelles différentes. Le volume des échantillons est faible (1mL) pour des raisons 
pratiques puisqu’ils ont été effectués manuellement mais surtout pour permettre aux chiots 
une prise de colostrum correcte pendant leurs premières heures de vie car ces derniers 
n’ont pas été séparés de leur mère dans cette étude. Un volume plus important aurait sans 
doute permis d’obtenir une valeur mesurée pour la valeur énergétique du colostrum.  
 
c. Délais de prélèvement après la mise-bas 
 
Les prélèvements ont été effectués dans les 24h suivant la mise-bas de chaque chienne. 
Dans d’autres espèces telles que la truie, il a été montré que le taux d’IgG diminue 
rapidement durant les premières heures suivant la mise-bas (diminution de 15% dans les 4 
premières heures ; Devillers et al, 2007). Dans l’idéal, il faudrait donc réaliser les 
prélèvements avant la fermeture de la barrière intestinale du chiot, soit dans les 16 
premières heures suivant l’expulsion du premier chiot et à heure exacte. Si l’on souhaite 
évaluer la première prise colostrale il faudrait au préalable analyser le comportement de 
tétée des chiots pour savoir quand à lieu la première prise colostrale et donc analyser le 
colostrum à ce moment précis. 
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d. Pistes alternatives 
 
Dans notre étude la valeur énergétique du colostrum est calculée à partir de sa 
composition en glucides, lipides et protéines. Il serait intéressant d’avoir des valeurs 
mesurées de la valeur énergétique du colostrum (mesure par calorimétrie).  
 
D’autre part nous n’avons pas étudié l’effet de la parité ni de la note d’état corporel des 
mères sur la composition du colostrum. Il serait aussi intéressant de regarder l’effet de 
l’interaction entre l’âge et la parité des chiennes, c’est-à-dire l’âge à la première mise-bas 
(par exemple si une chienne est gravide et produit du colostrum à 2 ans pour la première 
fois, la qualité est-elle la même que si elle met bas pour la première fois à 6 ans ?). 
 
 
2. Résultats 
 
La concentration moyenne en IgG est de 29,8 g/L (±16,7g/L). Notre moyenne est 
supérieure à celles rencontrées dans la littérature : Gonnier et Rossig (2013) avaient une 
moyenne à 20,1g/L, Schäfer-Somi et al, (2004), une moyenne de 19,3g/L, Norcross et al, 
(1982) une moyenne de 14,53g/L. Par contre une très forte variabilité interindividuelle est 
relevée dans chaque étude. 
 
Afin de pouvoir comparer nos résultats à ceux de la littérature, nous avons converti la 
valeur énergétique exprimée dans notre étude en kcal par gramme de colostrum en kcal par 
litre de colostrum en admettant que la densité du colostrum canin est de 1,060 (Segalini, 
2007). 
  
Dans notre étude, le taux protéique moyen du colostrum est de 11,8% (±2,6%) soit 118 
g/L (±26g/L ;), notre résultat est conforme aux valeurs retrouvées dans la littérature : 80,7 
g/L (±31,8g/L ; Schäfer-Somi et al, 2004) et 143g/L (±19,2g/L ; Adkins et al, 2001). 
 
Dans notre étude, le taux de lipides moyen est de 5,8% (±3,0%) soit 58 g/L (±30 g/L).  
Dans la littérature, il est plus élevé : 132,2 g/L (Adkins et al, 2001). 
 
Dans notre étude, le taux de glucides moyen est de 2,26% (±0,4%) soit 22,6g/L (±4 
g/L). Le lactose est le principal glucide présent dans le colostrum canin, nos résultats sont en 
accord avec les données de la littérature : 16,6 g de lactose par litre de colostrum (Adkins et 
al, 2001). 
Notre étude rapporte une valeur énergétique moyenne est de 1,31 kcal/g (±0,21 
kcal/g) soit 1389 kcal/L (±223 kcal/L), Adkins et al, (2001), déterminent une valeur plus 
haute : 1831 kcal/L 24h après la mise-bas. 
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Ces comparaisons sont à relativiser compte tenu du faible nombre d’études 
auxquelles nous les comparons.  
 
a. Effet du numéro de mamelle et variations interindividuelles  
 
Dans notre étude, la position de la mamelle influence  les taux glucidique et protéique du 
colostrum et sa valeur énergétique. Chez la truie, les 2 paires de mamelles antérieures 
produisent un colostrum plus riche en IgG que les autres (Wu et al, 2010).  
Cependant, il apparait dans notre étude comme dans celle de Gonnier et Rossig (2013) 
que la paire de mamelles ayant la concentration en IgG la plus élevée est différente pour 
chaque chienne. Ces résultats ne permettent pas d’améliorer les pratiques en élevage : on 
ne peut pas conseiller aux éleveurs de favoriser la tétée des chiots sur une mamelle plutôt 
qu’une autre. Par contre, cela devrait conduire à mettre au point une technique d’évaluation 
de la qualité immunologique du colostrum utilisable au chevet des chiennes, comme la 
réfractométrie utilisée dans l’espèce bovine (Fleenor and Stott, 1980 montrent que la 
densité optique est corrélée au taux protéique dans le colostrum bovin ; p<0,01) et dans 
l’espèce équine. Néanmoins Gonnier et Rossig (2013) ont montré que dans l’espèce canine 
la densité optique du colostrum et sa concentration en IgG ne sont pas corrélées. Ceci 
soulève une autre question quant au comportement de tétée des chiots : il serait intéressant 
de voir si un chiot tète une mamelle exclusivement, préférentiellement ou non. Bien 
qu’étudiée chez le chat (Hudson et al, 2009), le comportement de tétée n’a pas encore été 
décrit chez le chien.  
D’autre part, la quantité de colostrum produite n’a pas été déterminée ni dans notre 
étude ni dans la littérature. Il serait intéressant de voir si la quantité produite varie selon le 
numéro de paire de mamelles. Puis il serait judicieux de confronter ces résultats à ceux du 
comportement de tétée des chiots afin de voir si la quantité de colostrum produite est un 
facteur limitant le transfert immunologique ou encore un facteur de risque d’hypoglycémie. 
 
b. Effet de l’âge 
 
Nous mettons en évidence un effet de l’âge des mères uniquement sur la concentration 
en IgG dans le colostrum.  En effet nous observons une différence significative entre la 
concentration moyenne en IgG dans le colostrum des jeunes chiennes qui est de 24 ,3g/L 
contre 39,9g/L pour les chiennes plus âgées. Ce résultat est contradictoire avec celui issu de 
l’étude de Gonnier et Rossig (2013) portant sur 44 chiennes. Cette étude ne mettait en 
évidence aucun effet significatif de l’âge des mères sur la concentration en IgG dans le 
colostrum même après avoir classé les chiennes en 3 groupes d’âge distincts. Plutôt que de 
diviser les chiennes en 2 groupes uniquement selon leur âge il aurait peut-être été plus 
judicieux de tenir compte également de l’espérance de vie de chaque race pour qualifier une 
chienne de jeune ou de plus âgée. Il serait intéressant aussi de suivre pour une même 
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chienne, les valeurs énergétiques et immunologiques du colostrum après plusieurs mises-
bas.  
 
c. Effet du format racial 
 
Dans notre étude, il apparait que la concentration en IgG du colostrum est indépendante 
du format racial des mères, ce qui est conforme aux résultats de l’étude de Gonnier et Rossig 
(2013 ; n=44 chiennes). Cependant notre étude ne porte que sur 21 chiennes de 10 races 
différentes, nous les avons divisés en 2 groupes selon leur format racial, les effectifs dans 
chaque groupe sont donc restreints. Les cockers, seule race de format moyen ont été classés 
dans le groupe des races de petit format comme dans l’étude de Gonnier et Rossig (2013), ce 
qui peut avoir empêché la mise en évidence d’un effet du format racial.  
Dans l’espèce bovine, des différences de concentrations en IgG du colostrum ont été 
mises en évidence chez les races laitières par rapport aux races allaitantes (Weaver et al, 
2000) possiblement liée à un effet dilution liée à une production laitière plus importante. 
Dans la même idée on pourrait classer les races canines selon leur proximité phylogénétique 
et selon la production laitière afin de voir s’il existe des différences de composition du 
colostrum. D’autre part il serait judicieux d’étudier les variations de composition du 
colostrum entre les différentes races canines mais ceci nécessiterait un grand nombre de 
chiennes de chaque race.  
 
d. Effet de la taille de portée 
 
L’étude de Gonnier et Rossig (2013), ne rapporte pas de différence significative entre les 
concentrations en IgG dans le colostrum des mères ayant eu une petite portée par rapport 
aux mères ayant eu une portée de grande taille, les résultats de notre étude son similaires. 
Notre étude met en évidence une concentration en protéines plus élevée dans le colostrum 
des mères ayant eu une petite portée par rapport à celle ayant eu une portée de taille 
moyenne. Cependant nos résultats ne sont pas totalement supperposables à ceux de 
Gonnier et Rossig puisque nous avons tenu compte du nombre de chiots nés (morts ou 
vivants) tandis que Gonnier et Rossig n’ont tenu compte que du nombre de chiots nés 
vivants. Il parait plus logique de tenir compte aussi des chiots mort-nés car ils étaient 
présents tout au long de la gestation donc ils ont pu avoir une influence sur la qualité du 
colostrum produit. Nous pouvons raisonner différemment en excluant les chiots mort-nés 
puisqu’ils ne participent pas à la stimulation mécanique de la mamelle par la tétée.   
D’autre part nous avons défini les tailles de portée en tenant compte du format racial 
des mères en raison des tailles de portées supérieures chez les chiennes de grandes races. 
Une autre analyse aurait pu consister à prendre en compte le poids total de la portée par 
rapport au poids de la mère. 
 
 
59 
 
e. Perspectives 
 
Cette étude ouvre de nombreuses perspectives. Tout d’abord du fait de la très grande 
variabilité des races dans l’espèce canine, il serait sans doute très intéressant de rechercher 
un effet de la race sur la composition du colostrum en étudiant différentes races canines ce 
qui nécessiterait un échantillon de grande taille. On pourrait aussi prendre des chiens de 
catégories variées selon leur utilisation (chasse, sport…) ou de proximité phylogénétique 
variée. 
D’autre part, puisque la concentration en IgG colostrale est corrélée au taux protéique 
du colostrum et que la qualité immunologique du colostrum varie différemment pour 
chaque chienne selon le numéro de mamelle, il serait intéressant de mettre au point une 
technique d’évaluation du taux protéique. Ceci permettrait d’évaluer la qualité 
immunologique du colostrum directement au chevet de la chienne et éventuellement 
d’orienter la prise colostrale des chiots vers une paire de mamelle préférentiellement.  
Nous n’avons mis en évidence aucune corrélation entre la valeur énergétique du 
colostrum et sa teneur en IgG. Il serait judicieux de voir si en favorisant les colostrums de 
haute qualité immunologique c’est-à-dire riches en  IgG, on ne voit pas se dégrader leur 
apport énergétique, puisque les deux éléments ont un impact sur la mortalité des chiots. 
Il semble également que dans certaines espèces les jeunes influencent la production 
colostrale, soit par leur nombre dans la portée, soit par la stimulation sur la mamelle qu’ils 
exercent en tétant leur mère qui elle dépend directement de leur vivacité et de leur poids à 
la naissance. Pour s’affranchir de ces variations dues aux jeunes il serait judicieux d’évaluer 
la quantité de colostrum totale produite par chienne. En pratique cela est très difficile à 
réaliser car il faut trouver un nombre de chiennes suffisant, leur retirer les chiots dès leur 
naissance pour les nourrir artificiellement et avoir un dispositif permettant de traire 
totalement chaque chienne. Ceci permettrait également d’évaluer un éventuel effet dilution 
c’est-à-dire la variation de la composition du colostrum en fonction du volume de colostrum 
produit. 
D’autres pistes seraient intéressantes à étudier pour améliorer la qualité nutritionnelle 
du colostrum canin : on pourrait étudier l’influence de la valeur énergétique de la ration de 
la mère pendant la gestation et la lactation sur la qualité de son colostrum. L’effet de la 
consommation de certains types de lipides par la mère (notamment les acides omégas 3 et 
omégas 6) sur les fonctions cognitives des chiots pourrait également être intéressant à 
étudier.  
Notre étude concerne le taux en IgG totales dans le colostrum, il serait judicieux 
d’étudier les taux des IgG spécifiques des maladies rencontrées fréquemment en élevage 
(parvovirus canin, herpèsvirus…) et de voir l’éventuel effet de la vaccination des mères sur 
les taux en IgG spécifiques dans leur colostrum. La vermifugation des mères est également 
un élément important qui mérite d’être étudié et dont l’influence sur le colostrum reste 
inconnue.  
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Actuellement les substituts de colostrum commercialisés permettent de couvrir les 
besoins énergétiques des chiots mais ils n’apportent aucune protection immunologique 
puisqu’ils ne contiennent pas d’anticorps. Cet aspect reste encore à améliorer pour assurer 
une bonne protection des chiots lors de l’utilisation de colostrum de remplacement. 
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CONCLUSION 
 
A travers notre étude, nous avons pu montrer que la qualité immunologique du 
colostrum est influencée par l’âge des mères et qu’elle présente des variations 
interindividuelles importantes. D’autre part la qualité immunologique et nutritionnelle du 
colostrum est significativement influencée par la position de la mamelle, sans qu’un numéro 
de mamelle ne donne systématiquement un colostrum de meilleure qualité. 
Notre étude ouvre de nombreuses perspectives notamment des études en prenant 
en compte la quantité de colostrum produite par mamelle et par chienne, mais aussi le 
comportement de tétée des chiots : si chaque chiot tète une mamelle préférentiellement ou 
pas, la quantité de colostrum ingérée par chaque chiot… Pour déterminer ceci il faudrait 
réaliser une étude vidéo d’observation du comportement des chiots. Par contre la quantité 
de colostrum ingérée par chiot est très difficile à évaluer. Pour s’affranchir de la quantité de 
colostrum ingérée par les chiots, on pourrait les nourrir par sondage oro-gastrique et 
administrer une quantité connue de colostrum avec une concentration en IgG connue. Ceci 
permettrait également d’étudier l’effet de la quantité de colostrum ingérée sur la survie des 
chiots et de déterminer une quantité minimale de colostrum nécessaire pour éviter le risque 
de déficit de l’immunité passive. 
Avec les résultats actuels nous ne pouvons pas établir de liens entre la qualité 
immunologique et la qualité nutritionnelle du colostrum et donc nous ne pouvons pas faire 
de conclusion quant aux recommandations pratiques en élevage canin. Pour l’instant la 
seule possibilité est de réaliser une banque de colostrum de bonne qualité (après avoir dosé 
les concentrations en IgG) et de sonder les chiots pour maitriser leur consommation 
colostrale dans les 12 premières heures de vie. 
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Titre: Composition nutritionnelle et immunologique du colostrum canin 
 
Résumé: Dans l’espèce canine, la consommation de colostrum est essentielle à la survie des 
chiots. Un colostrum de qualité nutritionnelle faible augmente le risque de mortalité 
néonatale, qui représente une perte économique non négligeable en élevage. Des 
prélèvements réalisés en 2013 sur 21 chiennes d’un élevage français nous on permis 
d’étudier l’influence de divers facteurs physiologiques sur la composition du colostrum 
canin. Les chiennes âgées de plus de 6 ans produisent un colostrum ayant des 
concentrations en IgG et en protéines plus élevées mais des concentrations en glucides et en 
lipides plus faibles que les femelles plus jeunes. La concentration en IgG est corrélée 
positivement avec le taux protéique et négativement avec les taux de glucides et de lipides 
du colostrum. Aucune relation entre la qualité immunologique et la qualité nutritionnelle du 
colostrum n’a été montrée dans cette étude. Enfin, la paire de mamelle produisant un 
colostrum de meilleure qualité immunologique et nutritionnelle par rapport aux autres varie 
d’une chienne à l’autre, rendant impossible toute recommandation pour les éleveurs. 
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Abstract: In the canine species colostrum intake is essential for the survival of puppies. Low 
quality colostrum may thus increase the risk of neonatal mortality, leading to important 
economic loss in breeding kennels.  Samples collected in 2013 on 21 bitches leaving within 
one French breeding kennel allowed the investigation on impact of different physiological 
factors on the composition of canine colostrum. Bitches above 6 years old were found to 
produce colostrum of higher immunoglobulin and protein concentrations, but of lower fat 
and sugar concentrations compared with younger females. Immunoglobulin G concentration 
was positively correlated with proteins and negatively correlated with sugar and fat 
concentrations. No relationship between immunological and energetic quality of colostrum 
was demonstrated in this study. High variability in colostrum quality between different 
bitches, but also among one bitch was evidenced. However, none of five pairs of mammary 
gland produced colostrum of systematically better immunological or nutritional quality, 
making impossible any recommendations for breeders. 
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